Söömishäiretest põhjustatud amenorröa ja viljatus by Matt, Kadri & Vellend, Olesja
374
Kehaehitus ja reproduktsioon
Reproduktiivset funktsiooni reguleerivate hormoo-
nide süntees naisel on seotud toitumisega. Nor-
maalse kehakaalu ja toitumise korral reguleerivad 
folliikulite kasvu munasarjades ning ovulatsiooni 
eelkõige hüpofüsaarsed hormoonid – folliikuleid 
stimuleeriv hormoon (FSH) ja luteiniseeriv hor-
moon (LH), mille sisaldus oleneb hüpotalaamilise 
gonadotropiine vabastava hormooni (GnRH) 
sekretsioonist. FSH ja LH stimuleerivad suguhor-
moonide (östradiool, testosteroon, progesteroon) 
sekretsiooni munasarjades. Suguhormoonid oma-
korda mõjutavad tagasiside kaudu emakat, piima-
näärmeid ja hüpotalamuse ning hüpofüüsi keskusi, 
määrates puberteedi ja menarhe aja tütarlastel, 
ovulatsiooni ja viljakuse reproduktiivses eas. 
Normaalse kalorsusega toit on vajalik puber-
teedi häireteta kuluks, menstruatsioonide vallan-
dumiseks ja ovulatsiooniks. Tütarlapseeas tekib 
keharasva akumulatsiooni ja paigutumise muutus. 
Rasva ladestumine kõhupiirkonda on seotud lihaste 
ja rasva insuliinresistentsuse tekke ning viimasest 
põhjustatud insuliini produktsiooni kasvuga. Selline 
füsioloogiline tsirkuleeriva insuliini hulga suurene-
mine viib seerumi suguhormoone siduva globuliini 
(SHBG) taseme alanemiseni ning bioloogiliselt 
aktiivsete östrogeenide ja androgeenide vaba-
nemise ja soolise küpsemiseni. Insuliin mõjutab 
peale munasarjade ka aju funktsiooni, reguleeri-
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des nii reproduktiivset funktsiooni tervikuna (1). 
Rasvarakud produtseerivad mitmeid metaboolseid 
signaalaineid: peamiselt leptiini, mis GnRH vaba-
nemist stimuleerides võib mõjutada gonadotropii-
nide sekretsiooni (2–4). 
Kehaehituse potentsiaalseid seoseid fertiilsuse-
ga käsitleti ja kirjeldati 1970ndatel, kui püstitati 
hüpotees seosest keha minimaalse kriitilise massi 
ja menarhe vahel. Kehakaalu langus 10–15% 
normist või 1/3 keharasva massi kaotus põhjustab 
menstruatsioonifunktsiooni häireid. 
Seosed keharasva hulga ja viljakuse vahel on 
põhjustatud muutustest hüpotalamus-hüpofüüs-
gonaadid teljel. Suboptimaalne rasvahulk mõju-
tab ka östrogeenide metabolismi, suurendades 
bioloogiliselt aktiivse östradiooli konversiooni 
vähem aktiivseteks katehhoolöstrogeenideks. 
Seda mehhanismi peetakse vastutavaks östra-
diooli paikses toimes ja hüpofüüsi-munasarjade 
vahelistes seostes. Ilma östradiooli sisalduse järsu 
suurenemiseta tsükli keskel puudub ovulatsiooniks 
ja kollaskeha arenguks vajaliku LH sisalduse 
kasv (4, 5).
Funktsionaalne hüpotalaamiline ame-
norröa
Funktsionaalne hüpotalaamiline amenorröa (FHA) 
on mitteorgaaniline tagasipöörduv häire. Tegemist 
on tsentraalse geneesiga amenorröaga, mille 
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patogeneesimehhanismid pole lõplikult selged. 
Protsessi vallandajaks peetakse häireid aju opioid- 
ja neurotransmitterite süsteemis (6–8). FHA kuju-
neb CRH sekretsiooni tõusust põhjustatud GnRH 
pulsatsiooni sageduse ja amplituudi pärssumisest 
tuleneva gonadotropiinide (eeskätt LH) sekret-
siooni olulise alanemise tõttu (9–11). Tekib kogu 
neuroendokriinse süsteemi düsregulatsioon, mille-
ga kaasneb hüperkortisolism ja hüpotalaamiline 
hüpotüreoidism (12, 13).
Kliinilises praktikas diagnoositakse FHAd 
sagedamini tütarlastel ja noortel naistel stressi 
(metaboolne, psüühiline, psühholoogiline), olulise/
kiire kaalulanguse, anorexia nervosa ja/või raske 
kestva füüsilise koormuse korral (14, 15). FHA on 
düsfunktsionaalne, progestiin-negatiivse amenorröa 
raske vorm, kus emaka limaskest on östrogee-
nivaegusest õhuke ning morfoloogiliselt ja funkt-
sionaalselt puudulik. Võib kaasneda osteporoos 
(12–15). Funktsionaalse hüpotalaamilise amenorröa 
ja selle tagajärjel kujunenud infertiilsuse ravi on 
sageli keeruline ning pikaajaline protsess, nõudes 
kompleksset käsitlust (15–18).
Söömishäired, anorexia nervosa ja repro-
duktsioon
Söömishäireid esineb sagedamini 15 kuni 24aas-
tastel tütarlastel ja noortel naistel. Vanust 14 ja 18 
aastat peetakse biomodaalseteks riskiaastateks. 
Kuigi AN diagnoositakse 0,5–1% patsientidest, 
peetakse just subkliiniliste vormide esinemissagedust 
suhteliselt suureks (5–10%) (19). P. J. Beumonti 
järgi on AN sageduselt kolmas krooniline haigus 
puberteedieas tütarlastel ning enamasti on tegemist 
dieedi- (dieting disorder), mitte söömishäirega (19). 
Oluline on märkida, et AN ja söömishäirete riski-
aastad langevad kokku reproduktiivse funktsiooni 
väljakujunemise ja reguleerumise eaga. Puberteedi-
iga peetakse esimeseks “kriitiliseks perioodiks” nai-
se elus, kui tolerantsus erinevate stressolukordade 
suhtes on alanenud. Ebaadekvaatne suhtumine nii 
enesesse kui ümbritsevasse väljendub ülimalt kriiti-
lises enesehinnangus, kus näiline lahendus leitakse 
enesekontrolli tugevdamises, mille väljundiks on 
range dieet, kehakaalu langetamine, suur füüsiline 
koormus jm.
Viimane söömishäirete, sh AN esinemissageduse 
kasv algas läänemaailmas 1970. aastate alguses 
ja püsib siiani. Usaldusväärsed andmed Eesti kohta 
puuduvad, kuid arvestades haiguste sotsiaalseid 
riskitegureid ja naistearstide praktilisi kogemusi, 
esineb praegusel ajal toitumis- ja söömishäirete, 
sh AN sagenemise tendents. Sellised patsiendid 
pöörduvad naistearsti poole menstruatsioonide 
esmase puudumise, sekundaarse amenorröa või 
isegi aastaid hiljem viljatuse tõttu.
Anorexia nervosa’t ja teisi söömishäireid käsit-
letakse tänapäeval mitmeteguriliste haigustena. 
Oluline on individuaalne eelsoodumus, ohu-
teguriteks peetakse pärilikku eelsoodumust ning 
ühiskonna survet saleduse eelistatusele, praegu 
valitsevat barbie’likku iluideaali ning naise sek-
suaalsuse rõhutamist. Sagedamini esineb anorexia 
nervosa’t üliõpilastel, baleriinidel ja tippsportlastel. 
Naisatleetide triaadina on tuntud söömishäired, 
amenorröa ja osteoporoos (12). Alakaalulistel 
naistel, eriti AN korral, tekivad menstruatsioonitsükli 
häired, krooniline anovulatsioon ja amenorröa. 
Tsirkuleeriva leptiini kontsentratsioon on väike, 
põhjustades GnRH sekretsiooni pärssumise. Muna-
sarjade funktsioon “lülitatakse välja” hüpotalamo-
hüpofüsaarsest düsfunktsioonist põhjustatud FSH 
ja LH ning suguhormoonide sekretsiooni olulise 
alanemise tõttu. Seda mehhanismi võib käsitleda 
kui kaitsemehhanismi mõlema, ema ja potentsiaal-
se loote suhtes (loode on energeetiliselt kallis) 
vaegtoitumise korral. Reproduktiivses eas naistel 
nimetatakse sellist perioodilist vaegtoitumisega 
seotud viljatust ka endogeenseks hüpotalaamiliseks 
kontratseptsiooniks (4, 5). 
Kliiniline pilt ja menstruatsioonitsükli häirete 
iseloom ning fertiilsuse prognoos olenevad 
vanusest, kui söömishäired tekkisid või alustati 
“kaalu korrigeerimist”, “ranget dieeti” (madala 
kalorsusega, taimetoit) või nälgimist. Tervene-
mise ja reproduktiivse funktsiooni ning viljakuse 
taastumise prognoos oleneb metaboolsete häirete 
sügavusest. Oluline on, kas AN korral kaasneb ka 
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toidu kiire väljutamine oksendamise või lahtistite 
kasutamise abil, sest sellisel korral on ainevahetus-
häired enam väljendunud. Oluline on ka kaasnev 
vedeliku, mineraalide, elektrolüütide, vitamiinide 
ja mikroelementide kaotus. Perimenarhe eas viib 
oluline või kiire kaalulangus soolise arengu pee-
tuse (pubertas tarda) ja primaarse amenorröani. 
Normaalne menstruatsioonitsükkel ei taastu spon-
taanselt isegi aastaid pärast optimaalse keha-
kaalu saavutamist (6, 7, 12). Ovulatsiooni tekke 
ja rasestumise tõenäosus võivad olla minimaalsed 
vaatamata maksimaalsele ravile. Raseduse korral 
on suur oht selle katkemiseks, enneaegseks sün-
nituseks, preeklampsiaks, loote kasvupeetuseks, 
väärarenditeks või isegi hilisemaks psühhiaatrili-
seks haigestumiseks (20). 
Prognoos
FHA korral täheldatav amenorröa on hüpo-
gonadotroopne ja vähese östradioolisisalduse 
tõttu jääb progestiintest negatiivseks. Ka östro-
geen-progestiintest on raskematel juhtudel kaua 
negatiivne.
Y. Kondoch kaasautoritega täheldas, et basaal-
ne gonadotropiinisisaldus jääb jälgimisperioodil 
kestvalt väikseks, kuid östradioolisisaldus hakkas 
suurenema 6 kuu jooksul enne tervenemist ja 
spontaanse menstruatsiooni vallandumist. Plas-
ma kortisooli tase ja KMI muutusid 6–12 kuud 
enne tervenemist, eelnedes östradiooli sisalduse 
suurenemisele (7). L. Falsetti koos kaasautori-
tega on esitanud andmed 93 noore naise kohta, 
kellel diagnoositi FHA ja keda jälgiti pika aja 
vältel (7–9 a) pärast predikteerivate tegurite 
möödumist. Statistiline analüüs näitas, et seos 
FHA anamnestiliste põhjuste või munasarjade 
sonograafilise morfoloogia ja tervenemise vahel 
puudus. Esines aga seos tervenemise, KMI, 
seerumi kortisooli ja androstendiooni taseme 
vahel – tervenemise korral naistel KMI tõusis 
või jäi stabiilseks. Kortisooli alanemine ja GnRH 
taseme tõus seerumis on samuti hea prognostilise 
väärtusega spontaansete menstruatsioonide ja/
või ovulatsiooni vallandumiseks (6, 7).
Ravitaktika
Ravi on komplitseeritud ja enamasti on vajalik mitme 
erialaspetsialisti koostöö. Patsiendi seisukohast on 
oluline mõistev suhtumine tema probleemidesse. 
Tõsiste söömishäirete, sh AN korral patsient varjab 
olemasolevat äärmiselt tõsist probleemi, tütarlapse-
eas aga ei tähtsusta menstruatsioonifunktsiooni 
häirete ning täisväärtusliku emaduse prognoosi.
Oluline on söömishäirete ja AN riskirühma 
tütarlaste ning noorte naiste väljaselgitamine. Õige 
lähenemine peaks algama küll kodust, kuid ei tohi 
alahinnata kooli ja kooliarstide/õdede osa. Õige 
suhtumise kujundamist oma tervisesse, sh reproduk-
tiivtervisesse, ning ka õige, ratsionaalse toitumise 
aluseid peab enam selgitatama tervisekasvatuse 
ja inimeseõpetuse tundides.
Perearstil lasub oluline osa soolise arengu pee-
tuse ja menstruatsioonifunktsiooni häirete varasel 
avastamisel ning kohustus kahtluse korral patsient 
kiiresti suunata naistearsti või endokrinoloogi vas-
tuvõtule. Vajadusel tuleb kindlasti konsulteerida 
psühhiaatriga nii diferentsiaaldiagnostilises plaanis 
kui ka adekvaatse ravi määramiseks. Nii kirjanduse 
andmeil kui ka praktilise kogemuse tulemusel võib 
väita, et antidepressantide määramine esmase 
ravina naistearsti/perearsti poolt ei ole sageli 
õigustatud. Lisaks tuleb arvestada nende preparaa-
tide võimalikku ebaefektiivsust söömishäirete, eriti 
AN ravis ning preparaatide kõrvaltoimetest tulene-
vat menstruatsioonifunktsiooni häirete võimalikku 
süvenemist (hüperprolaktineemia lisandumine jt).
Ravi algabki patsiendi nõustamisest, mis on 
kõige olulisem, raskem ja aeganõudvam etapp. 
Tuleb rakendada kogu arstikunsti oskust, et patsient 
ise leiaks õige ja ratsionaalse toitumise vajadu-
se. Kaalukaotuse/-defitsiidi korral on esmane 
optimaalse kehakaalu saavutamine. Menstruat-
sioonitsükli häirete hormonaalset korrektsiooni ei 
tohi alustada enne kaalu taastumist/tõusu. Sageli 
reguleerub menstruatsioonitsükkel spontaanselt 
teatud aja möödudes pärast kehakaalu norma-
liseerumist. Kindlasti ei tohi patsiendile esmase 
ravimina määrata “tsükli reguleerimise eesmärgil” 
või kontratseptiivse meetodina hormonaalseid 
377
rasestumisvastaseid tablette, sest need preparaadid 
vaid süvendaksid häireid.
Pikaajaline FHA püsimajäämine isegi pärast 
kaalu taastumist võib olla suhteliselt halva prog-
noosiga. Sellisel juhul vastab sekundaarsete 
sootunnuste areng puberteediealise tütarlapse 
omale (nn igavene puberteet). Gestageentest 
ja östrogeen-gestageentest jäävad negatiivseks. 
Tegemist on väljendunud hüpogonadotroopse 
hüpogonadismiga, emaka limaskest on puudulik 
(out of phase) ja allub halvasti ka eksogeensele 
hormonaalsele stimulatsioonile. Menstruatsiooni-
funktsiooni taastamiseks on vajalik kuid või isegi 
aastaid kestev hormoonasendusravi östrogeenide 
ja progesterooniga. Sobivaimateks preparaati-
deks on naturaalsed östrogeenid ja progesteroon 
(eelistatult düdrogesteroon). Lubamatu on ordinee-
rida antiandrogeense toimega progestiine nende 
tugeva tsentraalse ja lokaalse, emaka limaskesta 
pärssiva toime tõttu. Ka ovulatsioonide vallandu-
mise ja rasestumise aspektist on kestev FHA tõsise 
prognoosiga. Ovulatsiooni vallandumiseks on 
vaja rakendada kompleksset hormoonasendusravi 
nii gonadotropiine vabastavate hormoonidega 
(GnRH analoogid, TRH) kui steroidhormoonidega. 
Osal juhtudel õnnestub rasestuda vaid ekstrakor-
poraalse viljastamise teel, kasutades eelnevalt 
ovulatsiooni stimulatsiooni “pikka protokolli” või 
isegi munaraku doonorlust (6, 7, 12, 22). 
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Summary
Eating disorders, functional hypothalamic amenorrhoea, anorexia nervosa and infertility
and gestation, and higher risk for either miscarriage or 
birth defects of the neonate.
Pregnant women with active eating disorders appear 
to be at greater risk for delivery by caesarean section and 
for postpartum depression. Pregnant women with past 
or current eating disorders should be viewed as being 
at high risk and monitored closely during pregnancy to 
optimize maternal and fetal outcomes.
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